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Viimastel aastatel on Eestis suurenenud 
puukborrelioosi haigestumine: kui 
2005. a leiti 20,9 uut juhtu, siis 2008. a 
juba 106,0 uut juhtu 100 000 inimese 
kohta. Kas tegemist on haigestumise 
tõel ise tõusuga või esineb haiguse 
ülediagnoosimist? Et osal juhtudel on 
esiplaanil mittespetsiif ilised sümp-
tomid, siis on oluline diferentsiaal-
diagnosti l iselt arvestada ka teiste 
haigustega (reumatoloogilised, neuro-
loogilised) ning diagnoosi panemisel 
tuleb vaadata lisaks epidemioloogilisi 
ja laboratoorseid tulemusi koos.
Puukborrelioos ehk Lyme’i tõbi on üks sage-
dasem puukidega levivatest infektsioonidest 
põhjapoolkeral. Viimastel aastatel on ka 
Eestis täheldatud puukborrelioosi haigestu-
mise kasvu. Kui 2005. a oli 100 000 inimese 
kohta 20,9 haigusjuhtu, siis 2008. a oli juba 
106,0 juhtu. Tänavu septembrikuu seisuga 
on registreeritud 1168 haigusjuhtu. Kas 
haigestumine on tõesti nii suur või on tege-
mist osaliselt ka haiguse ülediagnoosimi-
sega, vajab laialdasemat arutelu. Juba 1993. a 
väitis USA reumatoloog A. C. Steere, et 
Lyme’i borrelioos (LB) on ülediagnoositud 
ja üleravitud haigus (1).
Puukborrel ioosi puhul on tegemist 
looduskoldelise infektsiooniga, mille levik 
sõltub mitmetest asjaoludest, sealhulgas 
puukide aktiivsusest. Viimastes töödes 
on näidatud, et kliima (soojus, niiskus) ja 
looduslike iseärasuste (kõrgus merepinnast 
jm) mõjul on otsene seos puukide arvuku-
sega (2–4). Samuti on oma osa haigusteki-
taja loodusliku reservuaari (peamiselt pisi-
närilised) arvukusel (2).
Teiseks probleemiks on puukborre-
lioosi diagnoosimine. Haigus võib kulgeda 
väga erinevate sümptomitega, mis võivad 
simuleer ida mitmeid haigusi. Borrel ia 
burgdorferi’t on selles osas võrreldud teise 
spiroheedi, suure imitaatori, Treponema 
pallidum’iga. See võrdlus ei ole aga eriti 
õnnestunud, sest enamik LB kliinilisest 
spektrist on hästi tuntud (5). Samas on 
puukborrelioosi laboratoorsed diagnosti-
kavõimalused piiratud.
Tekitaja avastas 1982. a Willy Burg-
dorfer, kuid tänaseni puuduvad standar-
ditud testsüsteemid haiguse kindlakste-
gemiseks (6, 7). Peamiselt kasutatakse 
ensüümikaudset immunosorptsioonimee-
todit (ELISA) ja immunoblotmeetodit 
(IB) (8). Tuleb arvestada, et IgM-tüüpi 
antikehad ilmuvad teisest kuni neljandast 
nädalast pärast nakkuse saamist ja IgG-
tüüpi antikehad neljandast-kuuendast näda-
last (8). Suure riskiga piirkondade elanikel, 
kellel haigussümptomid puuduvad, võib 
valepositiivseid antikehade vastuseid olla 
2–5%. Ka võib IgM-tüüpi ant ikehade 
puhul olla ristreaktsioone teiste tekitajatega 
(spiroheedid, Epsteini-Barri viirus (EBV), 
tsütomegaloviirus (CMV)) (8). Valenega-
tiivsed testid eksitavad meid samuti mõni-
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Tabel. Antikehade määramise meetodite 
tundlikkus Lyme’i tõve diagnoosimisel (9)






70–90 Haiguse lühiaegne kestus, 
ülekaalus IgM; haiguse 
pikem kulg, ülekaalus IgG
Hiline ~100 Tavaliselt ainult IgG*
* IgM antikehade leid ilma IgG antikehade olemasoluta ei ole 
diagnostiline hilise LB diagnoosimiseks.
kord, selle sagedasemaks põhjuseks on liiga 
varakult määratud antikehad, sest antike-
hade tekkimine veres on aeglane ja sensi-
tiivsus esimese kahe nädala jooksul võib olla 
vaid kuni 50% (vt tabel). Haiguse läbipõ-
demisel tekkivad antikehad võivad püsida 
aastaid. Kirjanduses on andmeid, et posi-
tiivne laboratoorne tulemus on saadud 
ka inimestel, kes ei ole haigust põdenud. 
Näiteks Hollandis uuritud 336 jahimehest 
65-l (15%-l) puudusid kliinilised sümp-
tomid, kuid leiti B. burgdorferi vastased 
IgG-tüüpi antikehad, ainult 1,9%-l uuri-
tutest olid esinenud mõningased haigus-
nähud, mis viitasid Lyme’i tõvele või selle 
kahtlusele (10). Ka Sloveenias, kus on 
borrelioosi endeemiline piirkond, on leitud 
inimestel IgG-tüüpi antikehi ilma kliiniliste 
nähtude esinemiseta (11). Eestis uurisime 
81 Valga- ja Jõgevamaa doonori verd kolme 
puugiga leviva haiguse suhtes ning leidsime 
B. burg dorferi vastaseid IgG-tüüpi antikehi 
8 (9,9%) doonoril, puukentsefaliidivasta-
seid antikehi 13-l (16%), neist 10 olid vakt-
sineeritud, ja 13-l (16%) doonoril leidsime 
ehrlichia-vastased antikehad. Kõik uuritavad 
eitasid vastavate haiguste põdemist (12).
kus artriiti peeti harva esinevaks. Viimasel 
ajal on kujunemas arvamus, et Euroopas 
on Lyme’i artriiti sagedamini, kui seni on 
arvatud (6, 13). Tavaliselt alluvad kõik 
haigusvormid hästi ravile (6, 8). Soomes 
on ravi ebaõnnestunud < 2%-l haigetest 
ning adekvaatse ravi korral on persisteeruv 
infektsioon LB korral väga harv, esinedes kas 
närvisüsteemi või liigeste haaratusena (14). 
Korduvat antibakteriaalset ravi vajatakse 
harva (8, 14, 15). Vaatamata objektiivse 
leiu taandumisele kurdavad üksikud haiged 
pärast ravi lõppu väsimust, lihase-liigese-
valu, keskendumisraskusi või lühimälu 
nõrgenemist (16, 17). Kui sellised kaebused 
kestavad üle 6 kuu, siis räägitakse Lyme’i 
tõve põdemise järgsest sündroomist (8, 16). 
Samas tekib küsimus, kas sell ine hulk 
erinevaid mittespetsiif ilisi sümptomeid, 
mis haaravad erinevaid elundisüsteeme, on 
seotud mõne varem diagnoosimata haigu-
sega, mille vallandas Lyme’i tõbi, või on 
need sümptomid tingitud persisteeruvast 
B. burgdorferi infektsioonist (11, 15, 17). 
Sloveenias tehtud uuringus aastatel 2003–
2006 olid kaasatud kõik LB-kahtlased, 
erythema migrans’ita juhud. Uuritud 339 
patsiendist 252-l (74,3%) oli puugirünne 
anamneesis; 13-l (3%) oli tõenäoliselt LB 
(lümfotsütoom, neuroborrelioos, kroo-
niline atroofiline akrodermatiit (ACA)); 
59-l (17,4%) võimalik LB (ebatüüpilised 
sümptomid, sh väsimus, pea- ja lihasevalu, 
artralgia jm); 53 (15,6%) olid põdenud 
LBd ja paranesid täielikult pärast adek-
vaatset ravi; 4 (1,2%) pöördusid puugiründe 
tõttu (kliinilised sümptomid puudusid); 1-l
(0,3%) esines toksiline reaktsioon pärast 
putuka rünnet ning 3-l (0,9%) oli B. burg-
dorferi sensu lato suhtes test positiivne, aga 
kaebused puudusid. Töös leiti, et 206-l 
(60,8%) LB-kahtlusega haigel oli tege-
mist mingi teise haigusega, mitte borre-
lioosiga (11).
Kroonilise Lyme’i tõve diagnoosi kasuta-
takse üksikutel haigetel, kes on juba saanud 
adekvaatset antibiootikumravi, aga kellel 
kahtlustatakse persisteeruvat B. burgdor-
Lyme’i tõve kliinilist pilti iseloomustab 
kõige sagedamini lokaalne spetsiif i l ine 
nahakahjustus erythema migrans (60–70%), 
varast generalisatsiooni neuroloogilised 
(~ 10%) ja kardiaalsed (2–4%) nähud, 
liigeste haaratus reaktiivse artriidina (8). 
USAs esineb erüteemi kõrval kõige sage-
damini just liigeste kahjustus, mis erineb 
tavapärasest kliinilisest kulust Euroopas, 
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feri infektsiooni, kes vajavad pikka anti-
bakteriaalset ravi ja kes vahel ei allu üldse 
rav i le (14, 16, 17). Krooni l ise bor re-
lioosi diagnoosi võivad saada ka ebatüüpi-
liste kaebustega ja ilma objektiivse leiuta 
patsiendid, kes samuti ei allu antibiootili-
sele ravile. Nende puhul ei ole sageli tege-
mist LBga (11, 18). Kroonilise Lyme’i tõve 
diagnoosi kasutatakse üldse laias kontekstis 
ja erinevate autorite arvates on see diagnoos 
üle kasutatud (16, 19). Euroopas on hilist 
neuroloogilist manifestatsiooni, s.t ravi-
mata või ebapiisavat ravi saanud entsefa-
liiti või pikaldase kuluga meningiiti võetud 
kui kroonilist neuroborrelioosi (19, 20). 
USAs on ravimata korduvate või persistee-
ruva artriidiga haigetel diagnoositud kroo-
nilist LBd, oletades pikaldase, isegi aastaid 
kestnud ägeda infektsiooni olemasolu (21). 
Leonard Sigal rõhutab, et pole ühtegi 
tõendit selle kohta, et B. burgdorferi ei sure 
antibiootikumi toimel, kuid pole ka võima-
lust teada saada, kas tekitaja on ravitud 
organismis elus (22). Üks põhjusi, miks 
uurimine on raskendatud, on hea uurimis-
materjali puudumine, sest kui puuduvad 
sümptomid, ei ole näidustatud li ikvori 
võtmine, naha biopsia tegemine või ka süno-
viaalvedeliku võtmine. Teisalt, kui saame 
PCR (polümeraasahelreaktsioon) meetodil 
positiivse tulemuse, siis ei võimalda see meil 
öelda, kas tegemist on elus mikroobiga, mis 
tõestaks protsessi seost tekitajaga. On teada, 
et ravile allumatu artriidiga patsientidel 
esineb sagedamini HLA-DR2 või HLA-
DR4 fenotüüp, mis viitab immuunsüsteemi 
osalusele haiguse patogeneesis (14, 18). 
Nende sümptomite mehhanism ei ole selge 
ja nende haigete käsitlus on olnud erinev. 
Tõlgendus sõltub sellest, kas haigust põhjus-
tanud tekitaja on veel organismis (elusana 
või mingite tekitaja antigeenidena) või kas 
need sümptomid on autoimmuunvastus 
kudede autoantigeenidele (14, 18).
Seega tuleb LB diagnostikas lähtuda 
nii epidemioloogilisest küljest, kliinilisest 
leiust kui ka laboratoorsetest tulemustest. 
Eriti oluline on generaliseeritud juhtude ja 
ebatüüpiliste kaebustega patsientide analüüs 
sellises kontekstis. Laboratoorset kinnitust 
vajavad kõik generaliseerunud haigusjuhud, 
v.a erythema migrans (8, 23).
Laboratoorselt kasutatakse sõeltestina 
LB diagnoosimiseks spetsiifi liste IgM- ja 
IgG-tüüpi antikehade määramist veresee-
rumis ELISA või immunofl uorestsentsmee-
todil (IFA). Probleemid tekivadki sellest, et 
testsüsteemid ei ole standarditud ning sellest 
johtuvalt ei ole tulemused eri laborite vahel 
ning ka eri testsüsteeme kasutades hästi 
võrreldavad (6, 7, 23). Seetõttu kasutatakse 
paljudes maades kaheastmelist diagnoosi-
mist. Kui sõeltest osutub positiivseks, siis 
tuleb see kinnitada teist meetodit kasutades, 
milleks on immunoblot (8, 9, 19, 23, 24). 
Immunobloti kasutamine lahendab osa 
probleeme, kuid võib tekitada uusi küsimusi 
seal, kus niigi on palju ebamäärasust (6, 26). 
Erinevates teaduslikes töödes on uuritud ka 
rakulisi immuunreaktsioone borreeliale, 
kuid saadud tulemused on raskesti tõlgen-
datavad või teineteisele vasturääkivad. 
Seetõttu ei soovitata rakulisi teste (lümfo-
tsüütide proliferatsiooni teste borreelia anti-
geeniga jt) praegu LB diagnostikas kasu-
tada (6, 9, 23). Kliinilise immunoloogia 
õppetoolis uurisime ägeda ja kroonilise 
LB haigetel mõnede proinfl ammatoorsete 
ja põletikuvastaste tsütokiinide esinemist 
eesmärgiga leida, kas tasakaal põletikulise ja 
regulatoorse mehhanismi vahel on LB kulus 
oluline (27). Tulemused näitasid immuun-
süsteemi kalduvust suurenenud põletikuli-
sele reaktsioonile kroonilise LB korral. See, 
kas sellise seisundi põhjuseks võib olla regu-
latoorsete T-rakkude ebaadekvaatne funkt-
sioon või IL-10 produktsiooni defekt, vajab 
edasisi süvendatud uuringuid (27).
Probleeme on ka otseste meetoditega 
B. burgdor fer i  määramisel ja seetõt tu 
on nende kasutamine praktikas samuti 
pi i ratud. Peale külv i teiste meetodite 
rakendamine spiroheedi määramiseks on 
siiani küsitav. Borreelia DNA määramine 
PCRiga on testi tundlikkuse ja spetsiifi li-
suse tõttu soositud, kuid saadud positiivne 
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tulemus inimese kudedes ning koevedelikes 
ei võimalda öelda, kas tegemist on elus teki-
tajaga (6). Sloveenias tehtud prospektiivne 
uuring näitas, et PCR-meetodil ei ole eeli-
seid mikrobioloogilise külvi ees (6).
Kokkuvõtteks võib öelda, et viimase 
rohkem kui paarikümne aasta jooksul on 
teadmised Lyme’i tõvest avardunud, kuid 
palju on veel lahendamata probleeme. 
Näiteks pole selge, kuidas toimida isiku-
tega, kellel haigusnähud persisteeruvad ja 
kes on ravi saanud. Diferentsiaaldiagnos-
tiliselt tuleks esmalt mõelda teistele puuki-
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In t he last few yea r s t here has been 
observed an increased incidence of Lyme 
borrel iosis (LB) in Estonia. When in 
2005 there were 20.9 cases per 100 000 
inhabitants then in 2008 there were already 
106.0 cases per 100 000 inhabitants. 
The issue is whether this is a reality, or 
whether  overdiagnosing could sometimes 
be  i nvolved .  I n  endem ic  r eg ions ,  a 
careful cl inical evaluat ion of pat ients 
for the diagnosis of LB is of particular 
importance, and epidemiological, clinical, 
and serological data have to be considered 
joint ly. Since the symptoms are of ten 
unspecific, other diseases (rheumatologic, 
neurolog ic , or thoped ic , etc .) shou ld 
be considered and searched for in case 
additional examinations are performed.
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